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DON FRANCISCO J. CASTEJON CALDERON 
Veterinario Diplomado 
Señores: E l problema d e la anemia Infeccio-
sa de los équidos, es uno de Jos de más palpi-
rante in terés de la Datologfa Veterinaries de aque-
llos países, que por desgracia para sus efectivos 
equinos, la cuenlan entre lns plagas que azo tan 
su ganadería . 
Este problema, adquiere para nosotros rele-
van le importa ncia y actualidad, y deja de tener 
el in terés puramenle de información cien tífica 
que antes le animaba ; cuan do han sido señala-
dos en la Denfnsula dos p1 obables focos de ane-
mia in fecciosa de Jos équidos. Y decimos proba-
ble/3 focos de anemia infecciosa, por no haber 
aportado todavfa la clásica prueba de de mostra-
ción del virus por rransmil3ión exper imental del 
con tagio es équidos sanos, no por negatividad de 
la prueba, sino por no haberse efectuado aún, 
por lo relativamente reciente que está la fecha 
del descubrimien to y denuncia de estos focos, y 
no con tar por conl3iguienre todavía con el apoyo 
oficial , única forma en la que puede llevarse a 
cabo tan onerosa prueba. 
Sin embargo, nuestros estudios e investiga-
cion~s d e los últimos meses, nos han puesto en 
conracto con animale13 enfermos, y nos han per-
mitido trabajar en el laboratorio con el ilgen te 
causal. Estos trilbiljos nuestros están recogidos 
en la Tesis que presentamos en la Universidad 
de Madrid el pasado curso , y por juzgar de in te-
rés para la ciencia veterinaria de ambos países 
el conocimiento más ímimo de este problema, 
es por lo que nos atrevemos a distraer vuestra 
iltención con la contribución a este Congreso de 
las aportaciones recientes de distintos autores y 
nuestras propii!S al esclarecimiento del mismo, 
y más en particular al capí:ulo de su diaR"nóstico. 
Es la anemia infecciosa una incógnita dentro 
de la patología veterinaria, que si nos deja que 
le arranquemos un secreto y descorramos un 
velo, no es, sino para que notemos cien secretos 
más y desde ollr veamos aún cien velos más que 
permanecen todavfa -corridos. Y es el descubri-
miento en:1904.por Carré y Vallée de su agente 
etiológico, colocándolo en el gran grupo de los 
«virus fil trables •, el'que a través de numerosos 
problemas, nos coloca en lo encrucijada de la vi· 
da misma y la materia inaniml!da, como capaces 
de poder producir enfermedades inoculables y 
tran.'lmisibles en serie. Son los trabajos de von 
Mocsy aparecidos en 1932, 1957 }' 1959 los que 
no/3 hacen ver cómo la propiedad contagiante e 
infecciosa del suero de equinos enfermos persis-
te a pesar de la irradiación durante tre~ horas y 
media con rayos X. Cómo esta propiedad se 
conserva en el precipitado lavado de globulinas 
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y albúminas verdaderM, con más intensidad en 
estas úiJimas, cuando fueron precipitadas del 
suero de animales enfermos por medio del sulfa-
Jo amónico; y cómo eslas globulinas conservan 
es1a propiedad a pesar de la redisolución y nue-
va precipitaciór •. Estos mismos trabajos, nos en-
seMn que la fracción albuminosa soporta sin 
pérdida de ninguna de sus cualidades lnfecJan-
tes, no sólo la separación de las globulinas, sino 
la de las sales y otras materias dializahles del 
suero. 
Deltamaiío del virus no tenemos más datos 
que los proporcionados por los trabajos de 
F. Kral, K. Macek y K. Sobra, 1934, que nos 
demuestran que no es ultrafiltrable, lo que nos lo 
coloca, según Waldmann, entre las 200 y las 6 
milimicras, limites entre los que se encuentran 
hasta ahora Iodos los virus conocidos, y si-
guiendo a Topley y Wilson podrfamos hacernos 
la misma consideración que con el virus de la 
glosopeda, del cual conocemos su diámetro, al-
rededor de las 1 O mlllmicras, lo que nos daría 
una capacidad para 8} moléculas proteicas, so-
porte bastante exiguo, a la luz de nuestros cono-
cimientos actuales, para soportar roda la com-
plejidad de funciones de metabolismo, reproduc-
ción, etc., etc. , que caracterizan a la muleria vi-
va ieniendo en cuenta que un estafilococo de 
1.000 milimicras de diámetro, tendría capacidad 
para 8~ millones de moléculiJs proteicas. 
La resolución de este problema, nos descu-
brirá la esencia más íntimo de los fenómenos vi-
tales, al poder estudiarlos en el lfmite de la sim-
plicidad de las funciones. 
* • 
Cada cuestión es un nuevo cúmulo de pro-
blemas en la anemia infecciosa, y ahora sillran-
do por muchos, qu~ son objeto de trabajos es-
peciales por los investigadores de lodo el mun-
do, vamos a tratar de precisar los limites de un 
foco infeccloso. ¿Cómo limitar este foco? ¿Cómo 
evitar la extensión del contagio? 
Las respuestas a estas cuestiones, son de vi-
tal importancia para naciones como las nuestras, 
consideradas hasta ahora como indemnes de 
este élZOie . Pero por desgrélcla, ni podemos pre-
-
cisar exactamente los límites del foco, ni pode-
mos impedir con seguridad la extensión del con-
tagio; porque no conocemos con certeza cuál es 
el mecanismo de propagación, ni sabemos tam-
poco denunciar con seguridad los animales en· 
fermos y los portadores de virus. 
Como dato de especial importancia, merece 
senalarse el hecho de que la infección suele im-
portarse en los efectivos equinos sanos median-
te la adquisición de un portador de viru~. enfer-
mo clínicamente, o no. ¿Cómo conragiil éste a 
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Gráfico num. 1.- Esqucma de la dim ibu-
clón de pi•••• comogiodos en la cuadra. 
actualmente en pugna, arnl>as con gran aporta-
ción de moterial experimental. 
La que cuenta con más partidarios y es más 
aceptada en Europa, es la del contagio por in-
termedio de los alimentos y el agua infectados 
con las secreciones y excreciones de eliminado-
res de virus. Y a este respecto llene especial in-
terés la orina albuminosa, con 1~: cual Mannin· 
ger logró reproducir la enfermedad. mediante 
vendajes empapados en ella y colocados durante 
un día en la región del carpo de équidos sanos. 
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La Comisión japonesa, Sohns y Soe tedio y 
otros, h11n demostrado . la transmisión de la en-
fermedad por intermedio de piensos y agua. en 














Gr:lfico mim. 2 
Es de tener muy en cuenta la inO uencia que 
para la propagación de la infección tiene el agua 
de bebida, habiéndose comprobado por los in-
vestigadores franceses que la enfermedad hacfa 
grandes estragos en efectivos que abrevnban en 
abrevaderos surtidos por pozos par ticulares es-
tablecidos en las cercon ias de cuodras infecta-
das, mien tras que el ganodo que abrevabe en 
abrevaderos noturales de ogua corrien te, se en-
contraba indemne . 
Pierot , 19b5. señala el hecho de que el cam-
bio del aguo de bebida es a veces sufi ciente pa ro 
cortar la extensión de la enfermedad. 
Es más, según Oppermann, 1942, la enfer-
medad su fre un incremento en los años de mala 
cosecha, quizá por la colidad y singularmen te 
por la cantidad de los piensos; relación compro-
bada ya por los investigadores franceses y que 
les ha movido d considerar quizá esta enferme-
dod como una enfermedad carencial de na tura-
leza ovitaminósica. Hechos in terpretados por 
nosot ros. no como d~most rat ivos de una enfer-
medad carencial , sino como uno facilided paro 
la extensión, y sobre todo !1Janifestación del 
con tagio, por una debilllac!ón de las defensas 
orgánicas. 
F ren te a esta teoría, tenemos ta de los inves-
tigadores japoneses y americanos que abogan 
por el papel de los insectos como vectores del 
virus. Y en efecto, aboga en pro de esta hipóte-
sis el hecho de ser suficiente la cantidad de virus 
que pueda transportar una aguja que pincha a 
un animal enfermo y después a uno sano, para 
hacer enfermar a éste. Y así, la Comisión japo-
nesa seflala a los tabanus, haematopota, etcéte-
ra ; Howard, Scotr, Flocken ... a Stomoxys calci-
trans y Anopheles maculipennis; y Stein sefiala 
como el principal vector en América a Stomoxys 
calcilrans. 
O lallli, t937, va más allá aún, señalando 
cierto papel vector a las sanguijuelas. Y el pro-
blema nos aparece aün más complejo, si hemos 
de tener en cuenta que hay ciertas especies ani-
males capaces de ser infectadas inaparen temen-
te por el virus de la anemia de los équidos, co-
mo son por ejemplo el cerdo, la rala, el palomo, 










» uo· :u 
Grlfico nOm ~ 
Lührs, Habersang, Verge, Hauduroy, M. Seme-
oer, N . Olden, Borger, 1936, Ferrs, Hage-
dorn . . . ). Gino Vianello, t940, ha comprobado 




Sicili~ presenl~n las ~Iteraciones hep~ticas. Sin 
embargo, Bolozet, en sus experiencias en 1937 
de inoculación a conejos, cobayas, ralas y galli-
nas, no pudo comprobar fenómenos patológicos, 
ni tampoco infectar asnos (~fr icanos) con la san-
gre de dichos animales, y únicamente con el 
ca rnero, después de haber recibido importa ntes 
cantidades de suero virulento pudo lograr re-
producir en el asno la afección después del 8. • 
día de la última inoculación, h~biendo desapare-
cido toda traza de virus 40 dlas después. O tra 
incógnita que nos reserva todavía el modo de 
contagio de esta enfermedad , es la existencia 
conocida de 6n liguo de los veterinarios france-
ses de «cuadras malditas• y aún dentro de éstas 
de •plazas malditas• (f'aure, Quenlin); teniendo 
en cuenra que en las cuadr~s la marcha de la 
infección puede ser lo mismo según una serie 
de c~ballos contiguos, que por saltos. 
Y nosorros pudimos observar como en uno 
de los dos focos prob~bles de anemia infecciosa 
estudiados, este conragio se efec tuab~ según 
una serie de caballos contiguos, quedando exen-
tos de infección h~sra la terminación de nues-
tros estudios, los dos que se hallaban más ale-
jados de los focos individuales de conragio, 
y asf pudimos observar (Gráfico número 1) 
como los caballos li l-A, XVI-A, 1-A y especial-
mente XVII-A, largo riempo enfermo con un~ 
gran anemia y emaciación y muerro al fin a con-
secuencia de la forma crónica de la enfermedad 
que nos ocupa, nos infectan especlalmenle al 
caballo 11-A, que conrrae una forma también 
crónica, gran emaciación, anemia, etc., y e¡ 
caballo XIV-A, que también ennaquece, presenra 
anemia, anorexia, ere. 
Idéntico papel juega la yegua XVIII-A, que 
presenta un aspecto clínico idéntico al caballo 
Xli-A, en la otra banda de la cuadra; y el V-A y 
XV-A facilitan la infección del IX-A; quedando 
sin embargo indemnes los Xli-A y Xlii-A, que 
están en un rincón de la cuadra , teniendo entre 
si y con el Xl-A, 2 o 3 plazas vacfas de intervalo. 
Seguramente aqul puede invocarse el papel 
de los alimentos contaminados y soslayar un 
poco el de los insectos vectores, en la marcha 
del contagio. 
Habiendo apuntado las principales caracre-
rísticas de este problema, podemos pasar al 
segundo, de descubrir los enfermos y portado-
res de v irus, para poder precisar los l fmires de 
un foco infeccioso. Y el principal obstáculo que 
encontramos en nuestra labor es, que al hablar 
de •anemia infeccioso», hacemos tomar un papel 
preponderan te a lo que no es más que una se-
cue la secundaria y sin ningún ca rácter de espe-
ci ficidad, en la enfermedad que nos ocupa. He-
cho señalado ya de anriguo, y que los mismos 
Frohner y Zwick recog en en su Dato logfa y 
Terapéutica Veterinarias, vertida al español en 
1926 cuando esrudian una forma aguda, en la 
















Grállco n•lm. 4 
Sin emuargo , la denominación de «anemia 
infecciosa• , parece que obliga a los autores a 
incluir en In definición de la enfermedad, que 
ésta está caracterizada por • una desglobuliza-
zación progresivo», aunque luego más torde nos 
hablen de lrararse de una enfermedad proteifor-
me, en que pueden faltar o estar asociados de 
muy d iversos formas los síntomos y lesiones, 
incluyendo a la •anemia• como uno de tan tos, a 
pesar de la importancia que le hablon dado en la 
definición (Verge, 1955, Panissel, 1958). Homu-
lov, 1936, sin embargo, ya setllllaba que no 
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podía clasiflc11rse esta enfermedad en el grupo 
de las anemias, por ser el r~nómeno de desglo-
bulización de orden bioqufmico y adquirido se· 
cundar iamenle, y po r ser muy reducido el por-
cen laje de formas anémicas avanzadas, asi 
corno por haber comprobado casos con hiper-
g lobulia , y que la mélyoría de los enfermos 
mueslran solamente L'n cierro grado de desglo-
bulización, cuyo nil'el no llega nunca por debajo 
de los 4.000.000 de hemalies por mmc. 
Coincidiendo con eslas observaciones, nos-
otros presen tamos cuatro casos de caballos cu-
yos datos hematológ icos hacen sospechar muy 
fundadamente en la ci tada enferm<!dad, aunque 
los rojos oblenida con hemalímetro de 6.000.000. 
(Gráfico n.• 2). 
11 Caso. Caballo Vlii-Rem. En és le, las alle-
raciones sanguíneas no son tan marcadas, la 
V. C . = 0'83 y el valor Wirth es negalivo. El 
tiempo de coagulación es solamente de 15'; pero 
la ci fra de glóbulos rojos es menor que en el 
anterior, 5.820.000. 
111 Caso. Caballo VI-Rem. Que nos presenla 
una moderada anemia hipercrómica. V. g. = 1'2, 
Hematies = 5.160.600; y que nos da una V. C. 
= 0 '91, un valor Wirth positivo y un liempo de 
coagulación de 47' , da los lodos que nos hablan 
elocuenremenie de profundas alleraciones san-
guíneas. (Gráfico n. 0 ;)) . 
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fecciosa. (Gráfico núme-
ro 4). 
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Gr;'!. Ñ(o n .0 5.-r'\, esrJdos no contagiosos. B, enfermos conr:~g iosos. C, anemia inÍl't·cíosa. (L1lll<'lrre). 
Gntpo> A, D, y E (Costcjón). 
clrnicamente no nos presentaran fenómenos no-
tables. Estos caballos pertenecen .::1 Grupo B de 
nueslra Tesis, compuesto por équidos al pare-
cer s11nos, sin an tecedentes patológicos, des ti-
nados al servicio de silla, y de 5 _a 7 afios de 
edad. 
1 Caso . C aballo VJl-Rem , con una V. C. = 
0'92 y un valor Wirth posilivo y un liempo de 
coagulación de 42', datos que nos hablan fran-
camente en favor d e la anemia infecciosa, máxi-
me no habiendo en el animal examinado ni nguna 
otra causa patológica a la que poder achacar 
tales alteraciones y sin embargo , como dato 
curioso nos encontramos con una cifra de g lóbu-
de nuestra inlervención, 
las cifras de glóbulos rojos, pueden considera r-
se: en el ! caso como normal, en el 11 y J11 como 
ligeramenle allerada, }' en el IV nos revela única-
mente una anemia moderada. 
No es de exlrañar pues, que merced al con-
fusionismo exislenle en nueslras ideas, el veleri-
nario clfnico no lenga prepa rado su ánimo para 
declarar enfermo de anemia infecciosa a caballos 
que no presentan absolutamenle ningún síndro-
me anémico y solamente algunas al teraciones 
hemalológicas, raramente buscadas, y de por sí 
bastante demostralivas. Lo cual, nos lleva de la 
mano a disculir el valor diagnóstico que pode-





cialmente a la velocidad de sedimentación de Jos 
hemalies. 
Por no hacer inlerminable esla in tervención, 
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Gr~Gro nllm. 6 
Tesis •La velocidad de sedimentación y otras 
pruebds de labor<llorio en el diagnóstico de pro-
bab!es casos de anemia Infecciosa», y aqul úni-
wmenle consignaremos las conclusiones princi -
pales: en la anemia Infecciosa el incremwto de la 
velocidad de calda de los hematies, se debe tanto 
más a la h ip~rco lv.ste ri nemia, que a las alteracio-
nes del cociente Al/01. En las curvas de veloci-
dad de sedimentación de caballos Sftnos, caba-
llos habiendo sufriJo hemorragias postoperato· 
rias o accidentales, enfermedades no infeccio-
sas, etc., encontramos un cierto flo tamiento entre 
V. C.= de 0'08 a 0'58 según Tapernaux y Pag-
non, y de 0'30 a O' iO según Lamarre. En enfer· 
medades infecciosas y C<Jballos produ:tores de 
sueros antitóxicos o anlimicrobianos, se obser-
van valores miÍs altos de la V. C.; pero nunca 
comparables con los obtenidos en la anemia in-
fecciosd, habiéndose presentado hasta dhora po-
sitivo el valor Wirth, únicamente en casos de 
anemia infecciosa (Gráfico nú;n. 5.) 
Lemetayer hace notar, que en caballos pro-
ductores de suero antiletánico y antidiftérico, la 
velocidad de sedimentación de los hematies va 
aumentando para lelamente a la preparación, san-
grias y recargas de los animales; pero h ace re-
saltar el hecho, que mientras en eslos caballos 
suero-productores existe hipocolesterinemia, en 
los •anémicos» hay hipercoles terinemia, que en 
definitiva, seg ún nuest ra apreciación, es la que 
condiciona la tensión de la curva de ca ída en el 
primer cuarto de hora , y la positivación del valor 
Wirth . 
En el primer foco estudiado por nosotros, en 
caballos suero productores, contamos con ob-
servaciones, que nos ¡)ermiten senalar la di fe-
rencia de las alteraciones producidas en el fenó-
meno de sedimentación de los hematies por el 
virus d e la anemia, y por los procesos de inmu-
nización. 
1 Observación. Caballo Xlii-A . Entero. En 
fase de preparación para la obtención de suero 
antiletánico por i noculación de dosis crecientes 
de anatoxina al'iadida de tapioca. V. C . (20-M ar) 
= O' 19, <30-Mar) = 0'35, (25-Ab) ~~ 0'43, valor 
Wirth, constantemenle negalivo, y la V. C., ya 
al finalizar la preparación no llega, n i con mu-
cho, a aprox im11rse a los 0 '90 y tantos observa-
· ~~··!. r 
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Gr:lftco n~m. 7 
dos en otros caballos de la misma cuadra. La 
ci fra de hematles en las mismas fechas fué de 
8.960.000, 9.440.000 y 9.600.000. 
11 O bs. Caballo Xli-A . Entero. Fase de pre-
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paración para obtención de suero anti-carbunco 
bacteridiano. Dosis pequeñas, crecientes, de 
cultivo vivo intravenoso. V. C. en lus mismas 
r~chas 0'27, 0'19 y 0'39. Valor Wirth, constante· 
mente negativo y G. r. = 9.500.000; 9.960.000 
y 8.b00.000. (Gráfico n.0 6). 
111 Obs. Caballo XI· A Entero. Idénticas cir· 
cunstancias que el anterior, pero que recibe un 
contagio ligero, que logru superar después de 
unos días de inapetencia, estado tffico, curva de 
la temperaturu «invertida>, etc. V. C. = 0'81, 
0 '79, 0'50. Valor Wirth, positivo en las dos pri· 
meras determinaciones y negativo en la tercera. 
Hematies = 7.800.000, 8.480.000 y 8.~00.000. 
En este caso se ve palpablemente, como una 
vez que el organismo logra sustraerse a la in-
nuencia patógena del virus, con sus secuelas de 
alteraciones hematológicas, retorna a los valo-
res más o menos fluctuantes, pero nunca tan 
hondamente alterados como en los casos de 
anemia. (Gráfico n.0 7). 
IV Obs. Caballo VIll-A. Finalizando su pre· 
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Grirtco n1m. 8 
antígeno microbiano vivo. Después de las pri-
meras determinaciones hematotógicas empiezan 
las sangrías y las recargas cada diez días, a 
pesar de lo cual y merced a atenciones especia-
les el organismo va liberándose de le acción per-
niciosa del virus y van mejorando todos los da-
tos suministrados por la semeiologfa sanguínea. 
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(25·Ab) 0'72. El valor Wirth, pos!livo en las dos 
primeras determinaciones y negativo en la últi-
ma. La cifra de hemalies en las dos últimas 
determinaciones, fué r espect ivame nte de : 
11.060.000 y 10.240.000. 
Un caso, de infec1ado con el virus de la ane-
mia que presenta una rnarcadisirna hiperglobu· 
lla, y que ésta. paradójicamente, va mejorando 
a medida que el organismo va liberándose de la 
acción del virus anémico. (Gráfico núm. 8). 
Como ha podido comprobarse, en caballos 
que no han tenido contacto con el virus de la 
anemia,los procesos de hiperinmunización, pro-
vocan fluctuaciones más o menos marcadas en 
las curvas represen lativas del fenómeno de la 
velocidad d~ sedimenlación de los hematies; 
pero sin llegar a las hondas aileraciones provo-
cadas por el virus de la unemia. Y, dato intere· 
santfsimo, los caballos que por ataques del virus 
tenfan alterados estos valores hernatológicos, 
retornan hacia la normalidad una vez que logran 
sustraerse a Inacción del virus, a pesar de con· 
linuar los procesos de hiperinmunización. 
Uno de los procedimientos en uso para poner 
l 
p 
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en evidencia la exisrencia de virus acantonados - el formol, que cuando recibe las inoculaciones 
en el organismo en casos de formas crónicas, ~ sufre unos accesos hlpertérmicos de 6 o más 
laten tes, o inaparentes, de infección, es la de días, sin .obtener temperaturas normales entre 
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albúminas helerólogas, con lo que se logra mo-
vilizar el v iru~ de su acanronamiento y provocar 
unas verdaderas •poussés seplicemiques• , con 
una agudización de rodos los signos y sfn tomas 
de la afección (peste porcina, tifo-anemia infec-
ciosa, focos' septicémicos criptogenéticos ... ) y 
estos estímulos, sumados sus efectos, son los 
que están recibiendo constantemente los caballos 
de los centros productores de sueros terapéuti-
cos. Y no son ellos mismos, los que producen 
las alteraciones de estos valores hemarológicos, 
lo que ha conducido erróneamente a muchos in-
vestigadores a negarles el valor que rienen en la 
anemia infecciosa; sino, que favoreciendo lamo-
vilización del virus, preexistente en el organis-
mo animal, logran manifestárnoslo en casos en 
los que no podíamos sospechar su presencia. 
Y eslo es precisamente lo que nos ocurre 
con los caballos del SuiJ-grupo Al, que después 
de las sangrías nos presentan un acceso hiper-
térmico que dura 2·3 y 4 días. Y es igualmtnle 
lo que le ocurre al caballo X-A, en fase de pre-
paración con anligeno microbiano muerro por 
una V. C. = 0'90 y un valor Wirth positivo. Se 
suspenden los· inoculaciones durante un mes, y 
el organismo va acantonando y reduciendo nue-
vamente al virus, y paulatinamente van deján-
dose de sentir sus efecros. Diez días después la 
V. C. baja a 0'87, aunque persiste posilivo el 
valor Wirrh g. r. = 6.720.000, y 25 días después 
la V. C. = 0'63, y el valor Wirrh es negativo, 
g. r. = 6. 760.000. En vista de la citada mejorfa 
se reemprende la inoculación de antigeno, lo 
que entraña una ~ueva movilización del virus, 
con sus consiguientes alteraciones en la curva 
rérmica y en los valores hematológicos que son: 
V. C. = 0'85, valor Wirth, dudoso, en los lfmi-
tes de la positividad, g. r. = 6.900.000 y tiempo 
de coagulación 21'. 
Soslayando este caso particular de los caba-
llos suero-productores, que se presla a discu· 
sión, las conclusiones de La marre acerca del 
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diagnóstico de la anemia infecciosa pueden re-
sumirse en un párrafo que copio textualmente 
de sus rrabajos, y que dice: «En medio conra-
minado, todo caballo febril o no, que presenre 
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una velocidad de caída igual o superior a 0'80, 
pero ningún sfnloma nelo al cual se puede achJ-
car esra alreración. es un ti/o-anémico•. 
Y Wirlh y Diernhofer, consideran como «ané-
micos• a todos aquellos caballos cuyos hema-
ries descienden en el primer cuarto de hora mci:> 
del 80 por ! 00 de su recorrido to tal expreMdo a 
las 24 horas. 
Est!l es pues, una prueba de fácil ejecución 
ción de 1.560.000 g. r. por mmc, y de 17° Sh 
de Hh . (Gráfico núm. 10). 
lll Obs. Conejo IV. Aceleración de la veloci-
dad de sedimenración de los hemalies y un cu-
y exquisita sensibilidad, que nos denunciará , ~ I--+--+--l---t--+--t- -1 
jun to con la toma diaria de lern pera tura , muchos 
casos de infecciones latentes, los más pelig ro-
sos desde el punlo de visla epizoolio lógico . En 
casos dudosos podríamos auxiliamos para po-
ner en evidencia esla reacc ión de inocula cio nes 
o sangrías reveladoras. 
Respeclo a la lan discutida inocul11ción al 
con ejo, podemos aportar las siguien les obser-
vaciones demostrativas, sobre seis conejos ino-
culados con mezcla de sangre ele caballos del 
g rupo A. 
1 Obs. Conejo l. A los seis días de la inocu-
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rioso fenómeno de auroeglurinación de los hema-
tíes que impide la cuenla en hemalimelro. (Grá-
fl co núm. 11). 
IV Obs. Conejo V. Aceleración de la veloci· 
dad de sedimenreción . Disminución de 2.050.000 
herna lies por m me y de 22" 5h de Hb. (Gráfico 
núm . 12). 
La Inoculación al palomo rarnbién nos da 
datos parecidos. 
Palomo l. Aceleración de la velocidad de se-
dimenlación. (Gráfico núm. 15). 
Pa lomo 11. ldem especialmen le a las 24 horas. 
Y en esra prueba del palomo es especialmen-
te inreresanle la invesligación de las aglurininas 
a n ri-hemaries conejo normal, considerada por 
los invesligadores franceses como específica 
(Verge, Panisset. .. ), y que podría subsriluir, 
.. ~,-_ _ .L_ __ 'J..,--,.l., __ ..J......_ --:i __ _¡_ _ _ '"1 cumo prueba de demoslración experimenlal de 
Grnfico ní•m. 12 la presencia del virus, a la clásica y onerosa 
de los hemarles. Desciende la cifra de erirrociros 
en 1.500.000 y la de Hb en 17° .Sh . (Gráfico n.0 9) . 
11 Obs. C onejo 111. A celeración de la veloci-
dad de sedimenlación de los hemalies. D ismin u-
prueba de inoculación al caballo. Pdra lo cual 
es necesmio previamenre cerciorarse de que la 
l<lsa de aglurininas normales de los palomos que 
van a servir para la prueba, no pasa del 1!40. 
En nuestro caso particular esra rasa era de 1/1 O 
r 
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y 1/20, y a los cinco dfas de la inoculación, los 
resullados fueron los siguientes: 1/20, 1/40 y 
t /80, 1/1 60, 1/320 y 1/640, 1/1280, que fué el {¡!-
timo tubo de la serie. A los once días: 1110, 1120 
y t /40, 1/80 y 1/160, y los restantes negotivos. 
Reacciones alérgicas, no han sido propues-
tas todavía para el diagnóstico de la anemia In· . 
fecciosa; }' el método de Sarnoviec, en manos 
de Velu y Faure y en las nuestras, no dió resul-
tados alentadores, pudiendo observar únlcamen· 
te una fugaz leucocilosis, seguida de una leuco-
penia duradera. 
La reacción de Fulton al sublimado cueniD 
con r ran número de partidarios, careciendo sin 
embargo de especificidad. 
La formol·leuco-gelificación, se mostraría efi-
caz y especifica en manos de Brunschwick y 
Davesne (1957). 
Boschau (1940) propone una reacción colo-
reada a la fucsina sulfúrica, que será positiva 
en todos los casos de formas agudas crónicas y 
latentes, y que consiste, en un viraje del amari· 
!lo-rojizo al violeta-rojizo con una precipitación 
de albúminas, también coloreadas, que dura ;)0'1 
hora, e11 contraposición del viraje rojo vinoso u 
obscuro con precipitado de 10·;)()'. de los caba· 
IIOS SdnOS. . 
Lukin (1939) nos señala el valor del ín dice 
de retracción del plasma sangulneo, en relación 
con la trombocitopenia, en el diagnóstico de la 
anemia infecciosa. 
Otras pruebas como la punción del hígado, 
van siendo desechadas como peligrosas para la 
vida del animal (Willfogel, 1929) y poco especi· 
lica en sus resultados. 
Podrlamos aún citar más metodos propues-
tos para el diagnóstico de la anemia infeccioso; 
pero no haríam!JS más que cansar vuestra aten-
ción, sin aportar nada decisivo al problema, 
pues todos dejan lagunas, que es de esperar 
sean rellenadas en un futuro muy próximo. 
Los más sensibles medios de diagnóstico 
hasta ahora conocidos, no nos denuncian sin 
embargo a los portadores de virus, como son 
los animales durante el plazo que transcurre 
desde la incubación verdadera, 2-5 días en la 
que ya son con tagiosos, hasta la aparente, más 
variable, en la que manifiestan signos o slnto· 
mas que podemos declar11r con nuestros actua-
les medios de diagnóstico (Martín). Y por tanto, 
existe siempre lo posibilidad de que escapen a 
la más riguroso vigi lancia portadores de virus 
que vayan extendiendo el contagio por paises 
hasta ahora consider<1dos como indemnes. 
Esta es 111 situación actual del problema de 
precism los límites de un foco infeccioso, en el 
que se ha 11delan tado mucho, aunque todavía no 
se hay<~ conseguido la meta. 
Jie dicho. 
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